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PRESCRIRE et interpreter un examen 
des gaz du sang et un ionogramme sanguin 
en fonction d’une situation clinique donnee. 

SAVOIR DIAGNOSTIQUER et TRAITER : 

une acidose metabolique, une acidose 
ventilatoire, une dyskaliemie, 
une dysnatremie, une dyscalcemie. 


Trouble de I’equilibre acido-basique 

Prescrire et interpreter un gaz du sang 

I.Quand? 

Realiser un gaz du sang est indique : 

- dans toutes les situations ou les fonctions vitales sont compro- 
mises a court terme : insuffisance cardiaque, defaillance circu- 
latoire, insuffisance respiratoire, insuffisance renale severe 
aigue ou chronique, insuffisance hepatique, troubles de la 
conscience et coma ; 


- dans toute circonstance etiologique associee a une acidose ou 
une alcalose : diabete decompense, intoxication volontaire ou 
non, pneumopathie, embolie pulmonaire, pneumothorax, 
bronchopneumopathie chronique obstructive, vomissements 
abondants, diarrhees aigues graves, cirrhose decompensee. 

2. Comment? 

II s’agit de prelever le sang arteriel par ponction soit de la 
radiale soit de la femorale. Aucune bulle d’air ne doit contaminer 
ce prelevement, au risque d’en fausser le resultat, notamment 
PaC >2 et PaC02. Le pH, la Pa02, la PaCC >2 et le CO 2 total sont 
mesures directement par electrodes specifiques ; la concentration 
en bicarbonates est calculee avec les valeurs de pH et de PaCCte, 
selon la formule d’Henderson-Hasselbalch. 

3. Comment les interpreter ? 

Le tableau indique les troubles elementaires possibles : acidose 
respiratoire ou metabolique, alcalose respiratoire ou metabolique. 
Des troubles complexes sont possibles, comme les acidoses 
mixtes ou les alcaloses mixtes. 

Acidose metabolique 

1. Definition 

Le pH arteriel est < 7,38, la concentration de bicarbonates de 
sodium est < 22 mmol/L, et la PaC02 est habituellement abaissee, 
< 38 mmHg du fait de la compensation respiratoire. 


| Troubles de I’equilibre acido-basiques 

< 

| pH < 7,38 = acidose I pH > 7,42 = alcalose I Commentaires 


HCO3- < 21 mmol/L I Acidose metabolique I Alcalose respiratoire, non I La Pa0 2 augmente en cas d’hyper- 

et PaC0 2 basse (< 38 mmHg) avec compensation respiratoire compensee par I’acidose metabolique ventilation, sauf en cas d’effet shunt 

HCO3- > 25 mmol/L I Acidose respiratoire, I Alcalose metabolique, I La Pa0 2 diminue en cas 

et PaC0 2 > 42 mmHg avec compensation metabolique avec hypoventilation compensatrice d'hypoventilation 

Remarques I L'acidose mixte metabolique I L’alcalose mixte metabolique 

(HCO 3 - < 21 mmol/L) et respiratoire et respiratoire est rare, 

(PaC0 2 > 42 mmHg) est possible et souvent iatrogene 
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2. Signes cliniques et biologiques 

Le signe majeur est la dyspnee, sous forme de polypnee ample et 
profonde, sans toux ni fievre ; cette hyperventilation correspond 
a la compensation respiratoire induite par I’acidose metabolique. 
Si elle est insuffisante ou absente, cela temoigne d’une atteinte 
neurologique associee. 

Les autres signes sont plus tardifs et traduisent une acidose severe : 
troubles de la conscience, hypotension, choc, arret cardiaque. 

Au plan biologique, on peut noter une augmentation de la Pa02, 
habituellement vers 1 05 a 1 1 0 mmHg, du fait de I’hyperventilation ; 
son absence ou la presence d’une hypoxie doivent faire rechercher 
une atteinte pulmonaire associee, type cedeme aigu du poumon, 
embolie pulmonaire ou pneumopathie. Une hyperkaliemie est 
frequente, liee a I’inhibition de la Na+/K+ ATPase par I’acidose 
metabolique. 

Les acidoses metaboliques chroniques peuvent aussi s’accompagner 
d’une demineralisation osseuse diffuse, de fractures, et de nephro- 
calcinose ou de lithiases calciques, liees a I’hypercalciurie, elle- 
meme secondaire a la resorption osseuse. 

3. Mecanismes 

L'acidose metabolique peut etre le fait d’une charge acide 
endogene ou exogene, d'une perte de bicarbonates ou d’un 
defaut d’elimination des ions H+. 

Pour distinguer ces differents mecanismes, il est utile de 
calculer le trou anionique plasmatique ainsi que le trou anionique 
urinaire. Le trou anionique plasmatique est egal a : Na+ - (Cl- + 
HC0 3 -) et est normalement entre 12 et 16 mmol/L. Cette diffe- 
rence entre les charges positives et negatives du plasma est liee 


aux proteines plasmatiques principalement, et aux autres anions 
solubles faiblement represents a I’etat physiologique (citrates, 
lactates, pyruvates, etc.). En cas d’accumulation anormale d’un 
acide organique endogene ou exogene, qui se dissocie en un 
anion et un ion H+, I'anion indose va s’accumuler, I’ion H+ libere 
etant tamponne par un HC0 3 - Ainsi, les bicarbonates vont dimi- 
nuer, le chlore reste constant, et le trou anionique apparent aug- 
mente. 

Au contraire, en cas de perte de bicarbonates ou de defaut d’eli- 
mination des ions H+, les bicarbonates diminuent, mais le chlore 
augmente en proportion pour assurer la neutrality electrique du 
plasma, de sorte que le trou anionique reste constant. Si le trou 
anionique plasmatique est normal, il est utile de determiner le 
pouvoir d’acidification du rein en calculant le trou anionique urinaire : 
(Na+ + K+) - CI-. En cas de perte digestive de bicarbonates, le 
rein lutte contre l'acidose en excretant beaucoup d’ions H+ ; la 
quantite de NH4+, Cl- dans I’urine augmente, de sorte que le 
trou anionique urinaire est negatif. Le dosage direct de NH4+ est 
possible mais difficile, et non fait en pratique courante. Au 
contraire, si I’acidose est liee a une anomalie renale (fuite de 
bicarbonates ou defaut d’elimination des ions H+), la quantite de 
NH4+, Cl- sera basse et le trou anionique urinaire positif. 

4. Diagnostic etiologique 

Acidose metabolique avec trou anionique plasmatique augmente, il peut 
s’agir : 

- d’une charge acide exogene : intoxication volontaire ou acciden- 
telle par ethylene glycol, propylene glycol, methanol, aspirine, 
acide nalidixique ; 


Acidose metabolique a trou anionique 
urinaire positif ou nul 


Perte renale de bicarbonates 
Acidose tubulaire proximale (type 2), isolee ou 
associee aux autres signes de la tubulopathie 
proximale (glycosurie normoglycemique, 
hypouricemie, hypokaliemie, amino-acidurie) 
realisant le syndrome de Fanconi. 

II peut s’agir de formes genetiques (isolees 
ou dans le cadre d’une maladie de Wilson, 
d’une tyrosinemie, d’une galactosemie) 
ou de formes acquises (prise d’acetazolamide, 
tenofovir, ifosfamide ; myelome). 

Defaut d’elimination des ions H+ 

Acidose tubulaire distale (type 1), 
ou acidose tubulaire distale dassique 
par defaut de la FI+ ATPase distale, 


congenitale (avec ou sans surdite), 
ou acquise (amphotericine B, ifosfamide, 
foscarnet, syndrome de Sjogren...). 
L’hypokaliemie est frequente. 

Acidose tubulaire de type 4, avec 
hyperkaliemie. Elle est aussi appelee acidose 
tubulaire distale globale et correspond a un 
hypoaldosteronisme : 

► soit par carence en aldosterone : 

- avec renine plasmatique elevee 
(insuffisance surrenale, deficit enzymatique 
en 21 -hydroxylase ou 3-beta 
hydroxydeshydrogenase, heparine, inhibiteurs 
de I’enzyme de conversion, antagonistes des 
recepteurs de I’angiotensine 2) ; 


- avec renine plasmatique basse (diabete, 
nephrite interstitielle, AINS) ; 

» soit par defaut de reponse tubulaire a 
I’aldosterone (renine et aldosterone sont 
elevees dans ce cas) : 

- pseudohypoaldosteronisme (autosomique 
dominant ou recessif) ; 

- medicaments interferant avec le canal 
sodique epithelial (triamterene, amiloride, 
trimethoprime, pentamidine), la Na+ K+ ATPase 
(ciclosporine A, tacrolimus) ou I’aldosterone 
(spironolactone) ; 

- nephrite tubulo-interstitielle (lupus, 
methicilline, uropathie obstructive, 
drepanocytose, rejet de greffe renale). 
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- d’une charge acide endogene : acidocetose diabetique, alcoo- 
lique ou cetose de jeune ; acidose lactique (au cours des etats 
de choc, avec anoxie tissulaire, et/ou par insuffisance hepatique 
et renale [effet des biguanides]) ; insuffisance renale chronique 
severe (debit de filtration glomerulaire < 20 mUmin). 

Acidose metabolique avec trail anionique plasmatique normal, il peut s’agir : 

- en cas de trou anionique urinaire negatif : diarrhee aigue (intoxi- 
cation alimentaire, gastroenterite virale, cholera) ; 

- en cas de trou anionique urinaire positif ou nul, d’une perte renale de 
bicarbonates ou d’un defaut d’elimination des ions H+ (encadre). 
5.Traitement 

Le traitement depend de la cause. 

L’apport de bicarbonates de sodium est justifie quand la cause 
de I’acidose est une perte de bicarbonates digestive ou renale : 
soit per os 1 a 3 g par jour (representant 12 a 36 mmol de 
bicarbonate par jour), en gelule ou par eau de Vichy (4 g/L), soit 
par voie veineuse. Le volume de distribution des bicarbonates 
est environ de 50 % du poids du corps ; le calcul suivant 
permet d’estimer la quantite de solute bicarbonate a perfuser : 
poids x 0,5 x (24 - bicarbonates mesures) x 6, en millilitres de 
bicarbonate isotonique (14 g/L). Le citrate de sodium peut aussi 
etre employe, en solution buvable. 

En cas d’urgence, avec acidose severe (pH < 7,10) et hypo- 
tension ou etat de choc, le bicarbonate de sodium molaire peut 
etre employe, a raison de 1 a 2 ml_/kg en 15 a 30 minutes en 
prenant garde a la surcharge et I’hyperosmolarite qu’il peut 
entraTner. 

Dans la plupart des cas d’acidose metabolique a trou anio- 
nique augmente, il n’est pas recommande de perfuser des bicar- 
bonates. Le traitement doit etre le traitement de la cause de I’aci- 
dose : rehydratation et insulinotherapie en cas d’acidocetose 
diabetique, epuration extrarenale en cas d’insuffisance renale 
severe, ou d’intoxication par ethylene glycol. 

Acidose respiratoire 

1. Definition 

Le pH est < 7,38, la PaC0 2 > 42 mmHg ; les bicarbonates sont 
normaux dans les acidoses respiratoires aigues, ils sont augmen- 
ts, > 24 mmol/L dans les acidoses chroniques par compensa- 
tion renale. 

2. Signes cliniques et biologiques 

La dyspnee est souvent au premier plan, temoin de I'insuffi- 
sance respiratoire : bradypnee, parfois apnee prolongee ; polyp- 
nee superficielle. Elle est parfois accompagnee de toux et 
encombrement bronchique, wheezing. 

Dans les formes severes, il peut exister des troubles de la 
conscience avec somnolence, alternant avec des phases d’agi- 
tation ; flapping tremor. Sueur, cyanose en cas d'hypoxie asso- 
ciee sont presentes surtout chez les malades polyglobuliques. 

Les signes de la maladie pulmonaire chronique peuvent etre un 
hippocratisme digital, des deformations thoraciques, une cypho- 
scoliose severe. 


Dans les formes chroniques, la polyglobulie (compensation de 
I’hypoxemie chronique) et I’augmentation des bicarbonates plas- 
matiques (compensation metabolique de I’acidose respiratoire) 
sont presentes. 

3. Diagnostic etiologique : insuffisance respiratoire 
avec hypoventilation alveolaire 

Causes neurologiques : elles sont centrales : coma toxique (barbi- 
turiques, drogues), anoxique, metabolique, accident vasculaire, 
traumatismes, tumeur cerebrale et peripheriques : polyradiculo- 
nevrites (syndrome de Guillain-Barre), lesion ou compression du 
nerf phrenique ; compression medullaire cervicale. 

Causes musculo-squelettiques : myopathies, myasthenie, cyphos- 
coliose severe avec syndrome restrictif majeur ; volet thoracique 
post-traumatique ; epuisement musculaire (pneumopathie ou 
oedeme aigu du poumon). 

Causes pulmonaires : BPCO (tabagisme, asthme, emphyseme 
panlobulaire) ; fibrose pulmonaire ; pneumonectomie ; oedeme 
aigu du poumon, embolie pulmonaire et pneumopathie aigue 
grave peuvent etre associes dans un premier temps a un effet 
shunt (hypoxie-hypocapnie) et dans un deuxieme temps a une 
insuffisance respiratoire (hypoxie, hypercapnie par epuisement). 

4. Traitement 

Dans les formes aigues, il convient de traiter la cause et en atten- 
dant de restaurer une ventilation normale, soit par ventilation non 
invasive soit par intubation et ventilation mecanique. 

Dans les formes chroniques, le traitement est fonde sur : 

- oxygenotherapie a faible debit (1 a 2 IVmin au maximum) ; 

- traitement des surinfections bronchiques ; 

- bronchodilatateurs (beta-2-mimetiques) ; 

- kinesitherapie ; 

- la prevention de I'iatrogenie : I 'insuffisance respiratoire peut 
etre aggravee par la prescription d’hypnotiques, tranquillisants, 
somniferes, par I’oxygenotherapie excessive, et par les diure- 
tiques de I’anse ou les thiazidiques (correction de I’acidose, 
voire alcalose metabolique associee). 

Dyskaliemie 

La kaliemie est etroitement regulee, pour se maintenir entre 
3,4 et 5 mmol/L. 

Retentissement clinique et biologique 

Au repos, la face interne de la membrane plasmique des cel- 
lules est chargee negativement grace a I’activite de la pompe 
Na/K/ATPase, qui exclut 3 ions sodium et n’inclut que 2 ions 
potassium, mais il existe des canaux potassiques qui permettent 
I’efflux de potassium a travers la membrane. Meme si le potas- 
sium extracellulaire ne represente finalement qu’une petite partie 
(2 %) du potassium de I’organisme, les modifications de la kalie- 
mie refletent des modifications du potentiel de membrane, et ces 
modifications font la gravite des dyskaliemies, notamment en 
perturbant le rythme ou la conduction cardiaque. 
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Hypokaliemie 

Cliniquement, les trois signes cliniques de I’hypokaliemie 
sont la faiblesse musculaire (parfois jusqu'a la paralysie, et une 
rhabdomyolyse est possible), la constipation (parfois jusqu’au 
syndrome occlusif) et les paresthesies avec diminution des 
reflexes osteo-tendineux par ralentissement de la conduction 
nerveuse. 

Biologiquement, une hypokaliemie stimule la reabsorption de 
bicarbonate par le tube contourne proximal : une alcalose meta- 
bolique est done souvent associee. 

1. Etiologie et mecanismes 

II y a schematiquement trois mecanismes d’hypokaliemie : 

- une carence d’apport (prolongee) ; 

- le transfert du potassium vers le compartiment cellulaire, pro- 
voque par la stimulation du systeme adrenergique, I'insuline, 
ou une alcalose ; 

- une augmentation des pertes digestives (diarrhee) ou urinaires 
(hypermineralocorticisme, vomissements, prise de diuretiques 
de I’anse ou thiazidiques, qui tous trois augmentent la secre- 
tion de potassium par le canal collecteur). 

2. Prise en charge therapeutique 

L’urgence de la correction d’une hypokaliemie est dictee par la 
presence soit d’un trouble du rythme cardiaque auriculaire (fibril- 
lation) ou ventriculaire (torsade de pointes), soit d’une paralysie 
des muscles respiratoires. Dans ces cas graves, un monitorage 
cardiaque doit etre mis en place, et I'administration de potassium 
se fera avec un excipient sans glucose ni bicarbonate (pour ne pas 
aggraver I’hypokaliemie en stimulant le transfert intracellulaire de 
potassium), a un debit maximum de 1 g/h et sur une voie veineuse 
centrale (si la voie peripherique est choisie, il ne faut pas depas- 
ser la concentration de 40 mmol/L pour limiter la veinotoxocite ; 
1 g de chlorure de potassium contient 13,4 mmol de potassium, 
done la concentration maximale est de 3 g/L). 

II n’y a pas de formule pour determiner a partir de la kaliemie la 
quantite de potassium a administrer pour combler le deficit en 
potassium. 

Une hypomagnesemie doit etre corrigee le cas echeant. 

Hyperkaliemie 

L’hyperkaliemie est generalement asymptomatique (au plus les 
patients signalent des paresthesies), et done « decouverte » sur 
un ionogramme sanguin. 

1 . Etiologie et mecanismes 

II y a la aussi trois mecanismes d’ hyperkaliemie : 

- un exces d'apport (mais pas isole : associe a un defaut d'ex- 
cretion renale) ; 

- le transfert du potassium vers le compartiment extracellulaire, 
provoque par une necrose cellulaire etendue, une acidose, un 
manque d’insuline ou un traitement betabloqueur (effet 
minime) ; 

- une diminution de /excretion urinaire de potassium en raison 
d’une insuffisance renale severe (reduction nephronique) ou 


d’une faible activite du transporteur ENaC a cause d’un hypo- 
aldosteronisme ou d’un medicament antagonists comme 
I’amiloride ou le trimethoprime par exemple (la reabsorption de 
sodium par ENaC dans le canal collecteur rend la lumiere elec- 
tronegative, ce qui est le moteur de la secretion de cations, 
dont le potassium). 

2. Prise en charge therapeutique 

L’hyperkaliemie est une cause de trouble de conduction cardiaque 
mortel (auriculoventriculaire, intra-auriculaire, puis intraventriculaire). 
Pour cette raison, le traitement est urgent chaque fois que I’electro- 
cardiogramme montre un trouble de conduction, et meme en 
I’absence d’anomalie, chaque fois que la kaliemie est superieure 
a 7 mmol/L. Dans ces cas-la, le premier reflexe est d’injecter du 
calcium pour restaurer la conduction cardiaque en quelques 
minutes : 20 a 30 mL de gluconate de calcium a 1 0 % (2 a 3 
ampoules) ou 1 0 mL de chlorure de calcium a 1 0 % (1 ampoule). 
Chez les patients traites par digitaliques, le calcium est cependant 
dangereux, il faut done lui preferer du magnesium. 

Le traitement de I’hyperkaliemie en soi repose sur trois axes : 

- favoriser le transfert de potassium vers le compartiment cellu- 
laire avec de I’insuline (20 unites d’insuline ordinaire en bolus, 
evidemment associe a une perfusion de glucose pour prevenir 
une hypoglycemie iatrogene, et en surveillant la glycemie capil- 
laire dans les heures qui suivent) ou en seconde intention (car 
moins constamment efficaces) avec des agents beta-adrener- 
giques nebulises en aerosol a forte dose (20 mg de sulfate de 
salbutamol). Sauf acidose metabolique severe, le bicarbonate 
de sodium n’a pas d’interet ici ; 

- s’il le faut, eliminer le potassium par hemodialyse (la technique la 
plus rapidement efficace). A noter que les resines echangeuses 
d’ions n’ont pas leur place dans le traitement des hyperkaliemies 
(elles n’ont qu’un effet preventif) ; 

- I’arret des medicaments hyperkaliemiants. 

Dysnatremie 

La natremie normale est entre 1 36 et 1 45 mmol/L. 

Physiologie 

La natremie ne donne pas de renseignements sur le stock en 
sodium de I’organisme, mais sur le volume intracellulaire. L’eau tra- 
verse librement les membranes de nos cellules, car I’aquaporine 1 y 
est presente partout. Les mouvements d'eau sont influences par les 
osmoles efficaces (ou « toniques ») presentes de part et d'autre. 
Dans le compartiment intracellulaire, les osmoles efficaces (surtout 
le potassium) varient peu. Dans le compartiment extracellulaire, le 
sodium est la principale osmole tonique (avec ses anions associes, 
le chlore et le bicarbonate) et varie davantage. Ces variations de la 
natremie vont done considerablement influencer le volume intracel- 
lulaire : une hyponatremie reflete une hyperhydratation intracellulaire 
(et pas une perte de sodium), tandis qu’une hypernatremie reflete 
une deshydratation intracellulaire (et pas un exces de sodium). 
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POINTS FORTS A RETENIR 

Q L’acidose metabolique est toujours associee a une baisse 
des bicarbonates plasmatiques, soit par perte urinaire ou 
digestive, soit par consommation en cas de charge acide 
endogene ou exogene. 

Q L’acidose respiratoire est liee a une hypoventilation 
alveolaire, avec accumulation de C0 2 dans I'organisme. 

9 L’hypokaliemie est une source de troubles du rythme 
cardiaque, et doit etre corrigee lentement. 

9 L’hyperkaliemie est une cause de troubles de la conduction 
cardiaque, qui peuvent etre fatals, et elle doit au contraire etre 
corrigee rapidement. L'insuline, les agonistes adrenergiques, et 
s’il le taut I’hemodialyse, sont les traitements de choix. 

9 L’hyponatremie n’est pas un deficit en sel, c’est un exces 
d’eau qui peut engendrer une hypertension intracranienne. Le 
traitement repose sur la comprehension de son mecanisme : 
secretion adaptee (hypovolemie) ou inadaptee de vasopressine. 

9 La calcemie est tres efficacement regulee par la PTH. Une 
hypocalcemie temoigne en general d’une resistance a la PTH. 
Une hypercalcemie est en rapport soit avec un exces de PTH, 
soit avec une resorption osseuse compliquant une maladie 
tumorale. Les autres causes sont rares. 



1. Hyponatremie 

L’hyperhydratation intracellulaire induite par une hyponatremie 
a des consequences redoutables dans la boTte cranienne parce 
qu’elle est inextensible. L’ augmentation de la pression intracra- 
nienne par I’oedeme cerebral expose au risque de troubles de la 
conscience, de convulsions, et de mort par engagement (le 
risque est present pour des natremies < 1 20 mmol/L). 

2. Etiologie et mecanismes 

En dehors du cas particulier ou I’ hyponatremie est provoquee 
par un appel d’eau vers le compartiment extracellulaire a cause 
de la presence d’osmoles toniques comme le glucose ou le man- 
nitol, une hyponatremie represente une augmentation du capital 
hydrique. Autrement dit, I’eau bue (ou les liquides hypotoniques 
perfuses) n’a pas ete eliminee par I’organisme. Cela peut repon- 
dre de trois mecanismes. 

L’ingestion massive d’eau, a un rythme qui depasse les capacites 
de dilution du rein humain (ces capacites sont pourtant massives : 
un individu sain peut excreterjusqu’a 16 L/j en abaissant I’osmo- 
larite urinaire a 50 mOsm/kg), s’observe en cas d’insuffisance 
renale severe, de prise d’ecstasy (qui supprime I’aversion pour I'eau), 
d’hydratation massive sans osmoles au cours d’un marathon par 
exemple (ce qui est deconseille bien sur), ou encore en cas de 
psychose chronique. Cette situation est rare. 


La stimulation - forcement non osmotique - de I’hormone vasopressine 
s’observe en cas de diminution de la volemie : deshydratation, 
insuffisance cardiaque, vasoplegie. Cette situation se repere faci- 
lement, car le secteur extracellulaire est le plus souvent anormal a 
I’examen clinique : contracts en cas de deshydratation (pli 
cutane) ou augmente en cas d’hypovolemie efficace (cedemes 
des membres inferieurs, epanchement des sereuses). Biologi- 
quement, une hypovolemie, qu'elle soit vraie ou efficace, stimule 
egalement le systeme renine-angiotensine-aldosterone, ce qui 
abaissera la natriurese (en dessous de 20 mmol/L sur un echan- 
tillon), et inversera le rapport Na/K urinaire (< 1). Parmi les causes 
« physiologiques » de secretion de I'ADH, citons aussi la douleur, 
I’exercice physique, le stress postoperatoire. 

La secretion dite inappropriee de I’hormone antidiuretique (SiADH) : les 
apports hydriques sont ordinaires, lafonction renale est normale, 
et la volemie ne semble pas diminuee. Les causes les plus fre- 
quentes sont les affections tumorales ou infectieuses du systeme 
nerveux ou du poumon, et les medicaments. 

2. Prise en charge therapeutique 

Au moindre signe neurologique grave (trouble de la conscience, 
convulsions), il est urgent d’abaisser la pression intracranienne 
en injectant un solute sale hypertonique (ampoules de 1 g dans 
1 0 mL) de fagon a augmenter de 5 mmol/L la natremie dans les 
heures qui suivent. 

Dans tous les cas, la correction de I’hyponatremie passe par le 
traitement de la cause de I’hyponatremie : restriction hydrique 
en cas d’apports hypotoniques massifs, voire apports d’os- 
moles, rehydratation ou correction d’une hypovolemie efficace, 
etc. II faut egalement interrompre les medicaments qui compro- 
mettent la capacite de dilution de I’urine (les diuretiques notam- 
ment). 

La surveillance de I’ionogramme sanguin est essentielle, car une 
correction trop rapide de la natremie (au-dela de 0,5 mmol/Mi) 
peut induire une myelinolyse centro-pontine. 

Hypernatremie 

L’hypernatremie reflete une deshydratation intracellulaire par 
hyperosmolarite plasmatique. Elle peut se rencontrer en cas 
d’apports massifs de sodium, mais le plus souvent elle temoigne 
d’un vrai deficit en eau. 

1 . Etiologie et mecanismes 

Les apports massifs en sodium sont une cause rare. 

La difficulte d’acces a I’eau, ou la perte de sensation de soif, 
peut conduire a une hypernatremie en climat chaud ou de fievre, 
car la sueur, comme tous les liquides de I’organisme, est physio- 
logiquement hypotonique. 

La perte d'eau est le plus souvent d’origine renale. La fuite (dia- 
betes en grec) est alors insipide, par opposition au diabete sucre 
au cours duquel I’urine est abondante mais aussi sucree (glyco- 
surie). L'incapacite a concentrer les urines peut etre d’origine 
« centrale », c’est-a-dire liee a une diminution de la secretion de 
I’ADH (etat de mort cerebrale, tumeur, etc.) ou d’origine 
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TROUBLES DE L’EQUILIBRE ACIDO-BASIQUE ET DESORDRES HYDRO-ELECTROLYTIQUES 


Qu’est-ce qui peut tomber 
a I’examen ? 


Les desordres hydroelectrolytiques et de I’equilibre 
acide-base sont frequents et font I’objet de 
nombreuses questions a I’ECN. 

Ils sont rarement le sujet principal du dossier, 
mais constituent une des questions. Ils peuvent 
en effet etre observes aussi bien dans les dossiers 
d’urgence et reanimation que dans les dossiers 
de cardiologie, pneumologie, nephrologie, 
endocrino-diabetologie, etc. II semblerait que ces 
items soient parmi ceux qui sont constamment 
I’objet de questions, dans au moins un dossier 
sur les 9 de I’epreuve de I’ECN. 

Bien connaitre ces questions, c’est s’assurer 
des points precieux. Dans I’acidose metabolique, 
le raisonnement sur le trou anionique plasmatique 
et le trou anionique urinaire pourrait faire I’objet 
de questions. Le traitement et le calcul de la 
quantite de bicarbonate a perfuser peuvent aussi 
etre demandes. 


« nephrogenique», a cause d'une insensibility du canal collecteur 
a I’ADH (mutation du recepteur de I'ADH, nephropathie intersti- 
tielle chronique, etc.). 

2. Prise en charge therapeutique 

Le deficit en eau se calcule simplement, en partant du principe 
qu’une natremie normale (140 mmol/L) reflete un capital en eau 
normal (60 % du poids corporel). Ainsi, le volume d'eau a admi- 
nistrer en cas d'hyponatremie est donne par la formule : volume 
(en litres) = 0,60 x poids (kg) x [(natremie - 1 40)/1 40]. 

La solution peut etre soit de I’eau (sous forme de boisson ou 
dans une sonde gastrique), soit un liquide dit hypotonique (solute 
glucose a 2,5 ou 5 %) en perfusion (la perfusion d'eau est inter- 
dite, qui provoquerait une hemolyse). 

Dyscalcemie 

La calcemie normale est comprise entre 2,20 et 2,50 mmol/L, 
mais la variable regulee biologiquement est la concentration de 
calcium ionise (1,15-1,29 mmol/L), pas la « calcemie ». La calce- 
mie integre aussi le calcium qui est lie aux proteines plasma- 
tiques, or seul le calcium ionise a un effet biologique. 


Physiologie 

Le calcium ionise est regule en premier lieu par I’hormone para- 
thyroidienne (PTH), qui est secretee par les glandes parathyroides, 
lesquelles pergoivent la concentration de calcium ionise grace a un 
recepteur sensible au calcium, le calcium sensor. Lorsque le cal- 
cium baisse, I’hormone parathyroTdienne est liberee, ce qui a pour 
effet de mobiliser le calcium de la phase minerale osseuse, de sti- 
muler la reabsorption tubulaire de calcium par le tube contourne 
distal et d’augmenter la production de calcitriol (la forme active de 
la vitamine D qui permet I’absorption du calcium alimentaire) dans 
le tube contourne proximal : I'hormone parathyroidienne est done 
une hormone hypercalcemiante. 

Hypocalcemie 

L’hypocalcemie est souvent « fausse », liee a une hypoprotidemie. 
Lorsque la concentration de calcium ionise est reellement diminuee, 
il faut d’une part ecarter une hypoparathyroidie (antecedents de 
parathyroidectomie, infiltration des glandes parathyroides, etc.), 
d’autre part et surtout, rechercher une resistance a Taction de I’hor- 
mone parathyroidienne : hypomagnesemie, carence profonde en 
25-OH-vitamine D, et insuffisance renale chronique severe. Le trai- 
tement repose sur la correction de la cause chaque fois que c’est 
possible. La supplementation en calcium est possible, mais en cas 
d’ insuffisance renale, il faut se limiter a 1 ,5 g de calcium element par 
jour, pour ne pas accelerer les calcifications vasculaires. 

Hypercalcemie 

En presence d’une hypercalcemie, il y a schematiquement 
deux diagnostics a evoquer : une hyperparathyroTdie primitive, 
ou une lyse osseuse en rapport avec une pathologie tumorale. 

L’hyperparathyroTdie primitive est due le plus souvent a un ade- 
nome parathyroTdien : I'hormone parathyroidienne est secretee 
en exces d’une fagon qui est peu ou pas regulee par la concentra- 
tion de calcium ionise. Le diagnostic est simple, et repose sur une 
valeur de I’hormone parathyroidienne inappropriee a la calcemie, 
e'est-a-dire sur une valeur soit elevee soit meme normale. Le trai- 
tement est chirurgical : exerese de I’adenome par cervicotomie. 

Une tumeur peut induire une hypercalcemie par deux meca- 
nismes : resorption osseuse dans une zone envahie, ou secretion 
d’un analogue de I'hormone parathyroidienne ( PTH related peptide 
ou PTH-rp). Le diagnostic repose sur le contexte, des examens 
complementaires d’imagerie, et sur le dosage de I’hormone 
parathyroidienne qui est effondree. Le traitement est specifique. 

Dans tous les cas, il faut entreprendre une rehydratation avec 
du solute sale isotonique (I’ hypercalcemie a un effet natriuretique 
en bloquant la reabsorption de sodium dans I’anse de Henle) et 
parfois prendre des mesures qui permettent de diminuer la 
concentration de calcium ionise : perfusion de bisphosphonates, 
voire de calcitonine.* 
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